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Em estudos realizados em doentes com enfarte agudo do miocárdio (EAM) sobre a 
dor isquémica, verificou-se que esta se correlaciona positivamente com a taxa de 
mortalidade em ambos os sexos, o que evidencia a importância da investigação neste 
campo. Contudo, apesar de existirem actualmente evidências científicas que associam 
factores psicossociais como prognóstico do EAM, provavelmente por influenciarem a 
intensidade da dor isquémica, verifica-se uma lacuna na investigação que relaciona este 
fenómeno com o distress psicológico.  
 Desta forma, os nossos objectivos foram: a) avaliar a relação entre a localização e 
extensão do EAM com a intensidade da dor isquémica; e b) verificar a associação do 
distress psicológico à intensidade da dor isquémica. Para responder a tais propósitos, foi 
utilizado um desenho metodológico descritivo correlacional transversal e retrospectivo, 
sendo a amostra constituída por um total de 30 indivíduos. Os dados de cada doente foram 
recolhidos entre 2 a 6 dias após o diagnóstico de EAM, nos cuidados intermédios do 
serviço de cardiologia do Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia/Espinho. Os resultados 
obtidos demonstram que a extensão e a localização do EAM não se associam com a 
intensidade da dor. Constatou-se que o distress psicológico se correlaciona 
significativamente com a mesma, revelando-se desta forma um factor a ter em 
consideração na abordagem terapêutica destes doentes, uma vez que é assumido que a 
intensidade da dor isquémica se correlaciona com a taxa de mortalidade dos doentes com 
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In studies of patients with acute myocardial infarction (AMI) on ischemic pain, it 
was found that this is positively correlated with the mortality rate in both genders, which 
highlights the importance of research in this field. However, there is a gap in research that 
links this phenomenon with psychological distress, and currently there are no scientific 
evidence linking psychosocial factors with prognosis of AMI, probably because they 
influence the intensity of ischemic pain. 
Thus, our purposes were: a) to evaluate the relationship between the location and 
extent of AMI with the intensity of ischemic pain, and b) to investigate the association of 
psychological distress with the intensity of ischemic pain. To answer to these purposes, we 
used a descriptive correlational cross-sectional and retrospective methodological design, 
with a sample of 30 individuals. Data from each patient were collected from 2 to 6 days 
after the diagnosis of AMI, at the Intermediate Care Service of Cardiology of the Hospital 
Center of Vila Nova de Gaia / Espinho. The results show that the extension and location of 
AMI do not influence the intensity of pain and it was found that the psychological distress 
correlates significantly with that intensity, revealing thus a factor to consider in the 
therapeutic management of these patients since it is assumed that the intensity of ischemic 
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ACC - American College of Cardiology. 
AHA - American Heart Association. 
AHCPR - Agency for Health Care Policy and Research. 
AMI – Acute myocardial infarction.   
AVC – Acidente vascular cerebral. 
BCRE - Bloqueio completo do ramo esquerdo do feixe de his.  
BDI - Beck Depression Inventory.  
CABG – Coronary artery bypass graft (cirurgia de revascularização com bypass das 
artérias coronárias). 
CHVNG/E – Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia/Espinho. 
CID - Classificação Internacional de Doenças. 
CK-MB – Fracção MB da creatinofosfoquinase. 
DAC – Doença arterial coronária. 
DCV - Doenças cardiovasculares. 
DM - Diabetes mellitus.  
EAM – Enfarte agudo do miocárdio. 
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ECG – Electrocardiograma. 
ESC - European Society of Cardiology. 
EVA - Escala visual analógica.  
LDL – Low density lipoprotein (lipoproteína de baixa densidade). 
HADS - Hospital Anxiety and Depression Scale (Escala de depressão e ansiedade 
hospitalar). 
HTA – Hipertensão arterial. 
IASP - Associação Internacional para o Estudo da Dor. 
ICP - Intervenção coronária percutânea. 
IECAs - Inibidores da enzima de conversão da angiotensina. 
IL – Interleucinas. 
JCAHO - Joint Commission on Accreditation of Healthcare Organizations. 
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MPQ - McGill Pain Questionnaire.  
OMS - Organização Mundial de Saúde.  
PET - Tomografia pela emissão de positrões. 
PTCA - Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty (angioplastia coronária 
transluminal percutânea). 
SNC - Sistema nervosa central. 
SPSS - Statistical Package for the Social Sciences. 
STAI - State Trait Anxiety Inventory.  
TNF - Factor de necrose tumoral. 
UCICs - Unidades de Cuidados Intensivos Coronários. 
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1. Introdução  
 
Segundo dados estatísticos da Organização Mundial de Saúde (OMS), cerca 
30% da taxa de mortalidade da população foi causada pelas doenças cardiovasculares 
(DCV). Também em Portugal, as DCV constituem a principal causa de morte (Instituto 
Nacional de Estatística, 2009).  
O enfarte agudo do miocárdio (EAM), a par do acidente vascular cerebral 
(AVC), são as patologias cardiovasculares com índices de morbilidade e mortalidade 
mais elevados, e por isso mesmo é necessário não descurar a investigação nesta área 
(American Heart Association, 2009).  
A patogenia do EAM está principalmente relacionada com os períodos instáveis 
da aterosclerose, ocorrendo a diminuição ou ausência de oxigénio e nutrientes ao 
miocárdio como consequência da obstrução do fluxo sanguíneo nas artérias coronárias, 
com consequente necrose do miocárdio (Thygesen, Alpert, & White, 2007).  
A gravidade de um EAM depende da sua localização e extensão, entre outros 
factores, que podem interferir tanto na severidade dos sintomas (sendo a dor isquémica 
o mais comum e o mais relevante no contexto clínico), como no tipo de complicações 
que podem advir, tais como as arritmias, a insuficiência cardíaca, o choque 
cardiogénico, entre outros (Thygesen et al., 2007).  
Apesar das diferentes paredes do miocárdio não apresentam todas a mesma 
quantidade de enervação sensorial aferente (Zhang et al., 2010) e após uma extensa 
revisão bibliográfica, não foram encontrados estudos que relacionassem a localização 
do EAM com os níveis de intensidade da dor.  
A dor isquémica no EAM é uma consequência da necrose do miocárdio, sendo 
caracterizada por uma dor intensa com duração superior a 20 minutos, principalmente 
no peito, podendo irradiar para os braços, costas ou estômago. Não é aliviada pelo 
repouso nem pelos nitratos, mas sim pela administração de opiáceos (Abrams, 2005; 
Marcus et al., 2007). 
Em estudos realizados em doentes com EAM sobre a dor isquémica, verificou-se 
que esta se correlaciona positivamente com a taxa de mortalidade em ambos os sexos, 
evidenciando, desta forma, a importância da investigação neste campo (Bodegard et al., 
2004; Owen-Smith, Hannaford, & Elliott, 2003; Richards et al., 2000; Wilhelmsen 
Rosengren, Hagman, & Lappas, 1998).  




A causa biológica da dor isquémica no EAM já está bem fundamentada por 
diversos autores. Contudo, se reflectirmos sobre as teorias da dor, nomeadamente a 
teoria do portão, não será lógico especular que os factores psicopatológicos, tais como a 
ansiedade e a depressão também se possam correlacionar com a mesma? Actualmente 
os resultados científicos demonstram que os factores psicossociais e comportamentos de 
saúde desempenham um papel crucial na etiologia, prevenção, diagnóstico e 
prognóstico do EAM (Kubzansky et al., 1997; Mendelsohn & Karas, 1999; Petrie & 
Weinman, 1997; Rozanski, Blumenthal & Kaplan, 1999). Não será pertinente avaliar 
esta possível relação com a intensidade da dor isquémica? E os factores biológicos, 
nomeadamente a localização e a extensão do EAM poderão ter alguma relação com o 
distress psicológico? Qual destes factores tem maior influencia com os níveis de dor 
isquémica?  
Como tal, este trabalho apresenta os seguintes objectivos: 
- Avaliar a possível relação da localização e extensão do EAM com a 
intensidade da dor. 
- Verificar se o distress psicológico se associa a uma maior intensidade da dor. 
Com base nos objectivos propostos para este estudo, colocaram-se as seguintes 
hipóteses: 
1 – A Extensão e a localização do EAM condiciona a intensidade da dor. 



















2. Revisão da literatura 
 
 
2.1 Doenças Cardiovasculares 
 
As doenças cardiovasculares (DCV) constituem actualmente as principais causas 
de morte, em homens e mulheres, nos países industrializados (Thygesen et al., 2007). 
De acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS, 2005), 17,5 milhões de pessoas 
morreram com doenças cardiovasculares, o que corresponde a uma percentagem de 
aproximadamente 30% da taxa de mortalidade da população Mundial. Para além disso 
as implicações clínicas destas doenças são responsáveis, sobretudo nas faixas etárias 
mais altas, por um número elevado de hospitalizações e de incapacidades ao nível 
individual e social, com um consequente aumento de custos ao nível dos cuidados de 
saúde (Araújo & McIntyre, 1997). São também uma das maiores causas de reforma 
antecipada, levando a uma subsequente menor produtividade e a um aumento de custos 
para a sociedade (Cooley, 1996; Marmot & Feeney, 1996). 
Apesar das DCV estarem conotadas com as idades mais avançadas, de acordo 
com a American Heart Association (AHA) (2002), aproximadamente 50% dos 
diagnósticos e 15% das mortes por DCV, acontecem em pessoas com idade inferior a 65 
anos. Contrariamente à crença de que as DCV afectam apenas os homens, importa 
referir que cerca de metade das mortes por doença das artérias coronárias ocorrem em 
mulheres (Marmot & Feeney, 1996). Nos Estados Unidos, segundo Cooley (1996), os 
óbitos por DCV nas mulheres é duas vezes superior aos ocorridos por neoplasia. 
A mortalidade por esta doença também apresenta diferenças relacionadas com a 
etnia. Por exemplo, o seu valor mais elevado nos Afro-Americanos, está relacionado 
com uma maior prevalência da hipertensão arterial, especialmente nos adultos (Marmot 
& Feeney, 1996). Estes dados são corroborados pela AHA (2002) salientando-se que no 
ano de 1993, a mortalidade por doenças cardiovasculares nos homens Afro-Americanos 
foi 47,4% superior em relação aos Caucasianos. De igual forma, nas mulheres Afro-
Americanas foi 69,1% mais elevada do que nas de etnia branca. As doenças 
cardiovasculares englobam um conjunto de patologias descritas no Capítulo VII da 9.ª 
Revisão da Classificação Internacional de Doenças (CID-9), como as doenças cardíacas 
coronárias (doença das artérias coronárias, doença isquémica cardíaca), doenças 




cerebrovasculares, hipertensão, doença reumática cardíaca, insuficiência cardíaca 
congestiva e doença arterial periférica. A doença arterial cardíaca (DAC) está na origem 
de diversas patologias, entre as quais a angina de peito e o enfarte agudo do miocárdio 
(EAM). Estas doenças são quase sempre resultado do processo aterosclerótico. Este 
processo provoca a constrição ou oclusão das artérias coronárias e impede a irrigação 
sanguínea do miocárdio, com o consequente desequilíbrio entre as necessidades do 
músculo cardíaco com principal relevo para o suprimento de oxigénio e nutrientes 
(Scheidt, 1996). Geralmente, a doença surge quando existe uma estenose (superior a 
70% do lúmen) das artérias coronárias. O processo arterosclerótico é originado por um 
conjunto de factores de risco, nomeadamente biológicos, comportamentais ou 
psicossociais, que contribuem de uma forma sinergética para o seu aparecimento e 
manutenção (Allan & Scheidt 1996). A angina de peito manifesta-se por um 
desconforto no peito ou áreas próximas, associada a isquemia ou disfunção do 
miocárdio, mas sem necrose do mesmo. Num primeiro episódio, a angina provoca 
sintomatologia idêntica ao EAM. A actividade física ou uma activação emocional 
podem provocar a angina de peito, pois requerem um maior fluxo sanguíneo. Em 90% 
dos óbitos por morte súbita cardíaca existiam placas de aterosclerose em pelo menos 
duas das principais artérias coronárias (Thygesen et al., 2007).  
Também Em Portugal as DCV continuam a ser a principal causa de mortalidade 
(Instituto Nacional de Estatística, 2009), tendo sido responsáveis por cerca de 32,3% do 
total de óbitos. Com o contínuo envelhecimento da população é previsível um 
correspondente aumento da incidência das DCV, havendo por esse motivo necessidade 
de pensar nestas doenças como um importante problema de saúde pública. 
 
 
2.1.1 Aterosclerose coronária 
 
A aterosclerose coronária é um processo longitudinal, que se inicia na idade 
jovem, mas normalmente só é diagnosticada quando apresenta manifestações clínicas de 
insuficiência arterial. Ela desenvolve-se em três períodos: No primeiro, denominado de 
incubação, entre a infância e a adolescência formam-se protuberâncias na camada 
íntima da artéria que consistem numa mistura de tecido conjuntivo, com alguns 
depósitos de gordura e de fibras elásticas desorganizadas (Hambrecht, Nieubauer & 
Marburger, 1993). O segundo período, conhecido como latência, ocorre entre a 




adolescência e o início da vida adulta. Durante esse período é possível observar a 
presença de placas ateroscleróticas nas artérias coronárias; embora essas lesões estejam 
na génese das lesões ateroscleróticas observadas no adulto, elas não são um bom 
indicador da patologia, pois podem ser reversíveis. No terceiro período, conhecido 
como clínico, as placas tornam-se fibrosas e são mais dificilmente reversíveis 
(Hambrecht et al., 1993). 
Esta patologia é caracterizada pela diminuição do fluxo vascular que irriga o 
miocárdio em consequência do espessamento da camada íntima da artéria coronária, a 
qual é protegida por uma fina camada celular, o endotélio (Allsen, Harrison & Vance, 
2001; Barbanti, 2003). Após a ocorrência da lesão, os leucócitos infiltram-se nas áreas 
danificadas dando-se então a acumulação de lipidos, macrófagos, cálcio e tecido 
conjuntivo fibroso na área de proliferação. Essas células, nomeadamente os macrófagos, 
ao entrarem em contacto com o colesterol das “low density lipoprotein” (LDL), podem 
exagerar a reacção inflamatória e a consequente formação da placa aterosclerótica 
(Hambrecht et al., 1993; Nicolosi et al., 2004; Ross, 1993; Yokode & Kaita, 1995). Como 
as LDL oxidadas são tóxicas para os macrófagos, do que resulta uma redução 
considerável do seu numero, ocorre a perpetuação dos mecanismos inflamatórios e 
imunológicos e, consequentemente, a progressão da lesão vascular (Belardinelli, 1999). À 
medida que a patologia avança, o calibre das artérias vai diminuindo, comprometendo o 
fluxo arterial. Esse processo dinâmico pode permanecer silencioso por muito tempo, ou 
pode manifestar-se como um evento vascular agudo, tornando-se clinicamente relevante 
(Engelhorn, 2006).  
Diversos factores contribuem para a patogénese da aterosclerose, incluindo 
disfunção endotelial, hiperlipidémia, factores inflamatórios e imunológicos, ruptura de 
placa, tabaco, sedentarismo, hipertensão arterial, entre outros (Engelhorn, 2006). A 
melhor evidência que suporta a importância da inflamação na patogénese da 
aterosclerose, vem a partir da observação que os marcadores de inflamação sistémicos 
estão directamente associados com a evolução da patologia (Engelhorn, 2006). 
As manifestações clínicas de aterosclerose coronária são bem conhecidas e 













O coração é um órgão muscular que tem como função principal impulsionar o 
sangue e desta forma efectuar a sua distribuição para todo o organismo, através da 
inúmera diversidade de vasos sanguíneos que preenchem todos os tecidos do corpo 
humano. Como qualquer outro músculo, o coração também necessita de oxigénio e 
nutrientes. É irrigado através de duas artérias principais: as artérias coronárias direita e 
esquerda. Por sua vez, a artéria coronária esquerda, subdivide-se em duas artérias 
secundárias, que são a artéria descendente anterior e a artéria circunflexa (Oliveró & 
Güell, 1990).  
A aterosclerose coronária é uma patologia crónica caracterizada por períodos 
estáveis e instáveis. Durante os períodos instáveis, ocorre a activação do processo 
inflamatório na parede vascular e existe o risco eminente do paciente desenvolver um 
EAM. Embora este possa ser um episódio reversível, podendo mesmo passar 
despercebido, importa notar que pode evoluir para um quadro crónico, tendo como 
principais complicações a progressiva deterioração hemodinâmica e a morte súbita 
(Thygesen et al., 2007). 
O termo EAM implica o aparecimento de “zona de necrose” do miocárdio, 
motivado pela ausência de fluxo sanguíneo. A gravidade de um EAM depende da sua 
localização e extensão, que por sua vez interferem na severidade dos sintomas, bem 
como no tipo de complicações que podem advir (arritmias, insuficiência cardíaca, 
choque cardiogénico) (Thygesen et al., 2007).  
O EAM foi uma doença pouco frequente até aos finais do século XVIII. A partir 
desta época ganha maior importância dentro das causas de morte populacional, devido a 
um aumento da expectativa de vida da população e um maior sedentarismo que 
acompanha a modernização (Kubzansky et al., 1997). De todos os esforços realizados 
naquela época para encontrar uma origem causal para o EAM, o de maior impacto foi o 
trabalho do médico James B. Herrick, o qual em 1918 foi o primeiro a associar a 
obstrução das artérias coronárias com a doença cardiovascular. Seis anos depois 
introduziu o electrocardiograma (ECG) no diagnóstico do EAM, ao estabelecer 
alterações repetidas no ECG de cães, aos quais obstruía as artérias coronárias (Herrick, 
1935). 




 Neste momento, o EAM é uma das principais causas de morte e invalidez de 
todo o mundo (Thygesen et al., 2007). De acordo com a Organização Mundial de 
Saúde, em 2005, ocorreram 7,6 milhões de mortes em todo o mundo devido a doença 
cardíaca coronária. No mesmo ano em Portugal, a doença isquémica do coração foi 
causa de 8637 óbitos, entre os quais 4586 no sexo masculino e 4051 no sexo feminino, 
correspondente a uma taxa de mortalidade de 81,9 em cada 100000 habitantes 
(89,8/100000 no sexo masculino e 74,7/100000 habitantes no sexo feminino) (AHA, 
2009). 
Segundo a The International Task Force for Prevention of Coronary Heart 
Disease (1998), o facto de o número de mortes por EAM estar a diminuir 
paulatinamente nos últimos anos na Europa Ocidental, Estados Unidos e Austrália, 
contrasta com outros países da Europa de Leste e países em vias de desenvolvimento, 
nos quais se tem verificado um aumento da mortalidade por esta doença. Associada a 
esta diminuição da mortalidade do EAM nos países mais desenvolvidos, está o facto de 
nas últimas três décadas ter existido uma grande preocupação da comunidade científica 
e política no desenvolvimento de novas políticas de saúde, nomeadamente na 
uniformização dos critérios para o diagnóstico e tratamento do EAM. Nos anos 60/70, 
surgiram as Unidades de Cuidados Intensivos Coronários (UCICs), novos tipos de 
medicação mais eficazes (trombolíticos, betabloqueadores, inibidores da enzima de 
conversão da angiotensina) e novas técnicas cirúrgicas que permitiram poupar vidas 
humanas (Orth-Gomér, 1996). De acordo com este autor, os avanços tecnológicos ao 
nível do diagnóstico, farmacologia e cirurgia, permitiram nos últimos anos, reduzir os 
índices de mortalidade intra-hospitalar, de 30 para aproximadamente 7%.  
 
 
2.2.1 Critérios de diagnóstico  
 
No passado havia um consenso geral sobre o EAM. Nos estudos de 
predominância da doença, a Organização Mundial de Saúde definiu EAM através dos 
sintomas, das anomalias do ECG, e da presença de enzimas cardíacas no sangue 
circulante (Alpert, Thygesen, Antman, & Bassand, 2000). Entretanto, o 
desenvolvimento de marcadores bioquímicos mais sensíveis e específicos e técnicas de 
imagem mais pormenorizadas permitiu a detecção de quantidades cada vez menores da 
necrose miocárdica. Por todas estas razões, a prática clínica actual, assim como a 




epidemiologia e os ensaios clínicos, exigem uma definição mais precisa do EAM e uma 
reavaliação de definições precedentes desta circunstância. Deve-se enaltecer a evolução 
da especificidade dos marcadores bioquímicos da necrose miocárdica que permitiram 
maior exactidão no diagnóstico do EAM. Em resposta às alterações ocorridas, a 
European Society of Cardiology (ESC) e a American College of Cardiology (ACC) 
organizaram um consenso em 1999 a fim reexaminar uma definição comum do EAM 
(Alpert et al., 2000). As implicações científicas e sociais da definição alterada do EAM 
foram examinadas em sete pontos de vista: patológico, bioquímico, 
electrocardiográfico, imagiológico, ensaios clínicos, epidemiológico e política de 
interesse público. Foi então determinado que o termo EAM não deve ser aplicado sem 
evidências na prática clínica, ou em estudos de população. Tais qualificações devem 
referir a quantidade de necrose miocárdica (tamanho do enfarte), as circunstancias que 
conduzem ao enfarte (por exemplo espontâneo) e o sincronismo da necrose miocárdica 
relativo à fase da observação (agravando, melhorando, ou EAM curado) (Alpert et al., 
2000). Depois do consenso de 1999 do ESC/ACC, o grupo de epidemiólogos 
cardiovasculares reuniu-se para definir necessidades específicas de fiscalização da 
população. Este grupo representado por diversas organizações nacionais e 
internacionais, publicou as suas recomendações na revista “Circulation” (Luepker et al., 
2003). Estas recomendações endereçaram as necessidades de investigadores na análise 
de tendência a longo prazo da população. Estas recomendações contribuem para formar 
a base para a pesquisa epidemiológica. Dados os avanços consideráveis no diagnóstico e 
no tratamento do EAM desde as directrizes publicadas em 2000, os representantes da 
ESC, ACC e da American Heart Association (AHA) reuniram-se com a World Heart 
Federation (WHF), para actualizar o consenso 2000 (European Society of 
Cardiology/American College of Cardiology Committee, 2000). Tal como no comité 
precedente, da ESC/ACC para o diagnóstico de EAM, foram reavaliadas as definições 
do ponto de vista patológico, bioquímico, electrocardiográfico, imagiológico, ensaios 
clínicos, epidemiológico e política de interesse público das várias perspectivas. Durante 
diversas reuniões do grupo as recomendações foram actualizadas, tendo como resultado 
as actuais directrizes do EAM. O grupo de trabalho reconhece que a definição de EAM 
será sujeita a uma variedade de mudanças no futuro em consequência do avanço 
científico.  




 Através das características hemodinámicas, os doentes com EAM são 
categorizados pela classificação Killip-Kimball (Killip & Kimball, 1967), de forma a 
estabelecer o procedimento mais indicado. 
A classificação de Killip-Kimball (Killip & Kimball, 1967) é uma estratificação 
individual com base em evidências hemodinámicas obtidas nos pacientes com EAM, o 
que permite um prognóstico da evolução da doença e as probabilidades de morte nos 
primeiros 30 dias assim como a metodologia de tratamento mais indicada (Killip & 
Kimball, 1967). E esta classificação tem desempenhado um papel fundamental na 
cardiologia clássica dos tempos modernos.    
-Killip classe funcional I: pacientes sem sinais ou sintomas de insuficiência 
cardíaca esquerda.  
-Killip classe funcional II: pacientes com estertores húmidos ou crepitações, com 
pressão venosa jugular elevada.  
-Killip classe funcional III: pacientes com edema pulmonar agudo.  
-Killip classe funcional IV: choque cardiogénico, hipotensão (pressão arterial 
sistólica inferior a 90 mm Hg), e evidências de vasoconstrição periférica (cianose, 
oligúria ou sudorese).  
A patologia arterial coronária provocada pela diminuição da circulação 
sanguínea para o miocárdio, manifesta-se por uma série de sinais e sintomas 
compatíveis com isquemia aguda do miocárdio.  
Quando ocorre uma ruptura da placa de arteroma, é exposta uma quantidade 
suficiente de substâncias trombogénicas que levam à formação de um trombo, que tem 
como consequência a isquemia aguda do miocárdio (Ryan et al., 1996). 
 São considerados síndromes coronários agudos o enfarte agudo do miocárdio 
com supra desnivelamento do segmento ST do ECG (EAMCSST) e o enfarte agudo do 
miocárdio sem supra desnivelamento do segmento ST (EAMSSST) (O’Rourke, 2004).  
Os protocolos para o tratamento dos pacientes com EAM evoluíram 
substancialmente desde a publicação inaugural em 1990, sob os auspícios do grupo de 
trabalho de ACC/AHA, na avaliação de procedimentos cardiovasculares diagnósticos e 
terapêuticos (Gunnar et al., 1990). Subsequentemente, o grupo de trabalho de 
ACC/AHA em directrizes de prática, reuniu em 1994 para rever as directrizes de 1990. 
Na publicação de 1996, nas directrizes ACC/AHA, para o tratamento dos pacientes com 
EAM, foi definido o conceito recente de síndrome coronário agudo, o qual refere que a 
ruptura ou a vulnerabilidade das placas de arteroma podem originar um episódio 




isquémico (Ryan et al., 1996). A ênfase foi colocada no electrocardiograma de 12 
derivações que, ainda continua a ser usado para categorizar os pacientes em 2 grupos: 
aqueles que apresentam supradesnivelamento do segmento ST e os que não apresentam 
supradesnivelamento do segmento ST (a angina instável, foi definida como enfarte do 
miocárdio sem onda Q e sem elevação dos marcadores bioquímicos). O tema das 
directrizes de 1996 foi actualizado em 1999 igualmente por Ryan e colaboradores (Ryan 
et al., 1999). Paralelamente aos esforços do reconhecimento e rápido avanço no 
diagnóstico e tratamento dos pacientes com síndromes coronárias agudas, procedeu-se à 
elaboração de um comité presidido por Braunwald para rever os do EAMSSST 
definidos em 1994 (Braunwald et al., 1994). A ACC/AHA publicou as primeiras 
directrizes para o tratamento do EAMSSST em 2000, sendo estas actualizadas em 2002 
(Braunwald et al., 2002).  
Embora tenham ocorrido alguns progressos em relação à melhoria dos cuidados 
em pacientes com EAM que apresentam supradesnivelamento do segmento ST 
(EAMCSST), existe ainda uma grande margem de progressão em relação ao tratamento 
e prevenção desta patologia (Jencks, Huff & Cuerdon, 2003; Mehta et al., 2002; 
Schneider, Zaslavsky & Epstein, 2002). A finalidade da directriz actual é centrar-se 
sobre os inúmeros avanços no diagnóstico e tratamento dos pacientes com EAMCSST 
desde 1999. No EAMCSST, o trombo provoca a oclusão completa e demorada de 
determinado ramo das artérias coronárias, causando necrose de toda ou quase toda a 
espessura da parede ventricular. Na evolução desta patologia 75% dos doentes com 
EAMCSST vão apresentar no ECG a formação de ondas Q patológicas (Connon & 




2.2.2 Procedimentos de Diagnóstico 
 
 
No passado existia um consenso geral em relação ao diagnóstico do EAM, 
baseado nos critérios da sociedade e Federação Internacional de Cardiologia e da 
organização mundial de saúde (Legato, Padus & Slaughter, 1997). Os referidos critérios 
definiam enfarte, na presença de, pelo menos dois, dos três seguintes critérios: 




a) Sintomatologia típica durante a fase aguda do EAM. A maioria dos doentes 
apresenta sintomatologia somática e psicológica típica, que geralmente compreende 
(Legato, et al., 1997): 
• Uma pressão desconfortável, aperto ou dor no centro do peito, que pode 
desaparecer ou reaparecer; 
• Dor que irradia pelos ombros, pescoço, maxilares e braço esquerdo; 
• Dor na zona epigástrica, confundindo-se muitas vezes com uma indigestão; 
• Elevação da tensão arterial nos minutos iniciais; 
• Astenia, febre, palidez facial, transpiração abundante e fria, náusea e dispneia; 
• Medo de morrer e agitação, que produzem uma intranquilidade característica 
nestes doentes. 
b) Elevação enzimática dos marcadores bioquímicos específicos de necrose do 
miocárdio, nomeadamente a fracção MB da creatinofosfoquinase (CK-MB). 
c) Desenvolvimento de ondas Q ou QS patológicas e persistentes e de elevação 
do segmento ST durante, pelo menos um dia. 
Contudo, com o decorrer do tempo, a prática clínica, os ensaios clínicos, os 
exames anatomopatológicos e a investigação laboratorial, motivaram a necessidade de 
uma definição mais rigorosa de EAM. 
Os novos marcadores bioquímicos cardíacos (troponinas I e T) permitiram 
detectar enfartes que não obedeciam aos critérios atrás referidos. A redefinição clínica 
de EAM engloba todas as necroses miocárdicas provocadas por isquemia, seja qual for a 
extensão. 
A Sociedade Europeia de Cardiologia e o American College of Cardilogy 
(Krumholz et al., 2008) propuseram a seguinte redefinição clínica de EAM: 
 - Aumento e/ou diminuição dos marcadores bioquímicos de necrose do 
miocárdio (de preferência as troponinas) com um valor do percentil superior a 99 em 
relação aos valores de referência e com evidência de isquémia do miocárdio num dos 
aspectos seguintes: 
 - Sintomas sugestivos de isquemia do miocárdio. 
 - ECG com alterações isquémicas recentes (novas alterações de ST-T ou de 
bloqueio completo do ramo esquerdo do feixe de his (BCRE)). 
 - Desenvolvimento de novas ondas Q patológicas no ECG. 
 - Nova imagem indicativa de diminuição da capacidade funcional do miocárdio 
ou alterações da mobilidade numa das paredes ventriculares.  




 - Morte súbita, com envolvimento prévio de complicações cardíacas, com 
sintomatologia de isquémia do miocárdio e com novas alterações de ST-T ou de BCRE 
e/ou evidência de trombo nas artérias coronárias pela angiografia coronária e/ou 
autópsia. Estes critérios são aplicáveis no caso de não se conseguir efectuar a recolha de 
sangue ou antes de surgirem alterações nos marcadores bioquímicos de necrose do 
miocárdio. 
 - No bypass das artérias coronárias, o EAM pode ser diagnosticado em pacientes 
sem alterações das troponinas, mas com um valor do percentil superior a 99 em relação 
aos valores de referência de outros marcadores bioquímicos. É indicativo de um pré 
processo de necrose do miocárdio 
Critérios major para o diagnóstico de enfarte agudo do miocárdio: 
- Desenvolvimento de novas ondas Q patológicas no ECG, com ou sem 
sintomas. 
- Nova imagem indicativa de diminuição da capacidade funcional do miocárdio 
ou alterações da mobilidade numa das paredes ventriculares. 








2.3 Manifestações clínicas do enfarte agudo do miocárdio 
 
Existem diversas manifestações clínicas como consequência do EAM. Contudo, 
em consonância com os objectivos deste trabalho, será aqui dado mais relevo ao distess 





Em 1979, a Associação Internacional para o Estudo da Dor (IASP), definiu a dor 
como sendo “uma experiência sensorial e emocional desagradável, associada a uma 




lesão actual (real) ou potencial dos tecidos e que se descreve como ocasionada pela dita 
lesão”(Bonica, 1979). Neste âmbito, é importante avaliar clinicamente a sintomatologia 
dolorosa para o diagnóstico e tratamento de patologias, limitando o seu agravamento 
(Bonica, 1979; Millan, 1999; Woolf, 2007).  
A complexidade da experiencia dolorosa envolve portanto duas componentes: 
uma (componente nociceptiva) que está associada à experiência sensorial, que constitui 
a sensação dolorosa e é consequência da transmissão ao córtice cerebral, pelas vias 
nervosas, dos estímulos consequentes à lesão, e a outra (componente afectiva) que é 
caracterizada pela experiência emocional, que modela o sofrimento associado à dor, 
podend o variar segundo a causa, o momento/situação e a experiência do doente, bem 
como outros factores psicológicos que podem modificar a sensação dolorosa (factores 
cognitivos) (Bonica, 1979; Melzack, 1975). A componente afectiva está relacionada 
com as características do indivíduo relativamente ao humor, ao significado atribuído ao 
fenómeno sensitivo e aos aspectos culturais e afectivos (Teixeira et al., 2001).  
A dor tem sido descrita com grande diversidade de palavras. Bond (1984) 
descreveu a dor como sendo uma experiencia pessoal e única, que tem inicio no cérebro 
devido a determinada lesão tecidual, doença ou alterações bioquímicas no organismo. 
Segundo Oliveira (1979), dor é um aviso de alarme que o sistema nervoso central 
(SNC) utiliza para sinalizar um processo de agressão ao organismo com risco para a sua 
integridade física. Este alarme desencadeia um conjunto de reacções de adaptação de 
ordem psicológica e motora, visando afastar o organismo da causa da agressão, 
preservando-o. A dor é concebida e experienciada de maneira individual. A experiência 
da dor depende apenas da vivência pessoal e nenhuma outra pessoa é capaz de entender 
como cada um sente essa dor (Adams & Bromley, 1998).  
Todas as pessoas, independentemente da idade, sexo ou status socioeconómico, 
já vivenciaram uma sensação de dor. A dor é frequentemente descrita como uma 
experiencia desagradável, que tem uma influência persistente nas emoções e 
incapacidades dos indivíduos (Melzack & Wall 1984).  
O estudo da dor tem gerado inúmeras discussões e controvérsias entre os 
especialistas. Várias teorias foram apresentadas para explicar, ou procurar esclarecer 
esse fascinante fenómeno. Entre elas a mais clássica, descrita em 1664 por Descartes é a 
teoria da especificidade e, mais recentemente, a que melhor explica as diferentes 
dimensões da dor, é a teoria do portão (Melzack & Wall 1984). 
 





 2.3.1.1 Teorias da Especificidade e do Padrão 
 
A teoria da especificidade teve a sua origem na Grécia e foi destacada em 1664 
por Descartes, o qual referiu que o sistema da dor é idêntico ao mecanismo dos sinos 
das igrejas (Melzack & Wall 1982). Descartes explicou que quando puxa a corda para 
tocar o sino e este toca no cimo da torre, é como o sistema da dor por um canal directo 
da pele para o cérebro. Esse conceito persistiu até o século passado, quando Muller 
(1826) postulou a transmissão do impulso apenas através dos nervos sensitivos. No final 
do século dezanove, Von Frey desenvolveu o conceito de receptores cutâneos 
específicos na mediação do toque, calor, frio e dor. As terminações nervosas livres 
foram implicadas como receptores da dor (Tal & Bennett, 2001). Admitiu-se a 
existência de um centro da dor no interior do cérebro, o qual seria responsável pelas 
manifestações da experiência desagradável. Essa teoria foi responsável pelo surgimento 
de diversos métodos cirúrgicos na manipulação da dor crónica, por meio do 
seccionamento de nervos.  
A teoria da especificidade sugere que a dor é causada por lesão ou dano do 
tecido corporal. A lesão das fibras nervosas origina o envio de estímulos através de 
receptores e fibras específicas até ao SNC provocando a sensação de dor (Adams & 
Bromley, 1998). Esta teoria sugere pois a existência de uma relação entre a dor e a lesão 
tecidual, determinando a gravidade da lesão com uma maior intensidade da dor 
experienciada pelo indivíduo (Brannon & Feist, 2000). 
A teoria do “Padrão” foi incorporada na teoria da especificidade a qual 
acrescentou mais conceitos que explicam e interpretam as características da dor. Esta 
teoria defende que as fibras nervosas que conduzem os sinais da dor têm também a 
capacidade de transmitir sinais de frio, calor e pressão (Adams & Bromley, 1998). A 
dor surge como consequência de um dano tecidual (McCance & Huether, 1990). 
Tanto a teoria do “padrão” como a teoria da especificidade, fazem porte de um 
modelo linear o qual defende que tanto os estímulos nóxicos como a lesão tecidual, 
causam a estimulação nervosa que provoca a sensação dolorosa. Estas duas teorias têm 
como principal lacuna, a não inclusão dos aspectos psicológicos da dor. Para Adams & 
Bromley (1998) a teoria da especificidade não avalia como as diferenças individuais da 
dor são percepcionadas pelas pessoas e como esta é reflectida na sociedade (Brannon & 
Feist, 2000).  





 2.3.1.2 Teoria do Portão 
 
Em 1965, Melzack e Wall propuserem a teoria do portão (Melzack & Wall, 
1965). Segundo esta teoria, a percepção da dor é influenciada por inúmeros factores e 
tem como ponto de partida a espinal medula. Eles destacam que as mensagens da dor 
são transportadas por fibras nervosas específicas, as quais podem ser bloqueadas por 
estímulos nervosos e por factores psicológicos antes da chegada ao cérebro (Brannon & 
Feist, 2000; Goleman & Gurin, 1993). Segundo esta teoria, quando os sinais da dor 
alcançam em primeiro lugar o sistema nervoso, as mensagens de dor são emitidas ao 
tálamo e como consequência ocorre a “abertura do portão” para possibilitar que as 
mensagens sejam emitidas aos centros superiores no cérebro. Contudo, o portão pode 
permanecer fechado se os neurónios estiverem em contacto constante com estímulos 
dolorosos da dor, funcionando como analgésico natural (Goleman & Gurin, 1993).  
Melzack e Wall (1965) evidenciam que o primeiro contacto com a situação 
dolorosa foi memorizado e que o pensamento positivo da dor, a distracção, os valores 
culturais, o stress, os pensamentos negativos, são todo um conjunto de factores que 
permitem que o portão permaneça ou não encerrado. Este conceito pode ser explicado 
por Beecher (1959), o qual notificou que os soldados durante a 2.ª guerra mundial 
referiam baixos índices de dor, mesmo apresentando graves ferimentos. Estes soldados 
tinham pensamentos positivos e estavam distraídos porque o ferimento significava que 
seria possível regressar antecipadamente a casa e ao mesmo tempo não obter nenhum 
ferimento adicional.  
Esta teoria da dor sugere que estímulos de diferentes naturezas, competem com o 
impulso doloroso para alcançar o cérebro. A esta “competição” entre o número de 
impulsos estimuladores e inibidores da dor que são transmitidos para o cérebro, é que 
originam a existência de um portão hipotético (Plotnik, 1999). A teoria do portão é a 
primeira e única teoria a ter em consideração os factores psicológicos. As experiências 
da dor são influenciadas por muitos factores físicos e psicológicos tais como a opinião, 
a experiência prévia de dor, a motivação, aspectos emocionais, a ansiedade e depressão 
que podem aumentar os níveis de dor, afectando o sistema de controlo central no 
cérebro (Tal & Bennett, 2001). A teoria da especificidade e a teoria do Padrão sugerem 
que o aparecimento da dor é apenas originado por uma lesão tecidual, enquanto que a 
teoria do portão reivindica que a dor pode ser experienciada sem nenhum ferimento 




físico, tendo os indivíduos uma interpretação diferenciada em relação à dor, mesmo que 




2.3.2 Fisiopatologia da Dor 
 
 
Entende-se que a lesão tecidular pode provocar mudanças funcionais nas regiões 
periféricas e centrais do sistema nervoso central e deve ser tratada com eficiência, de 
forma a influenciar positivamente os resultados. Muitos doentes acreditam que não 
sentirão dor no pós-operatório e para alguns, esta atitude torna-se realmente uma 
estratégia de lidar com a dor. O que o paciente acredita e compreende sobre a dor são 
factores cruciais que influenciam sua reacção para o tratamento previsto e isso realça o 
quão importante é educar o paciente sobre os cuidados e envolvê-lo nas decisões dos 
cuidados clínicos (Basbaum, 1999; Carr & Cousins, 1998; Hahnenkamp et al., 2002; 
Kehlet, 1998; Raja & Dougherty, 2000; Ready, 2000; Sinatra, 1998). 
Os processos físicos de incisão de tecidos estimulam terminações nervosas livres 
e específicas, os nociceptores. O limite para activação e a actividade desses receptores 
são diminuídos pela liberação local de mediadores inflamatórios e aminas 
simpáticomiméticas. Substâncias como a bradicinina, serotonina e histamina, permitem 
sensibilizar e estimular os receptores enquanto os derivados do ácido araquidónico 
apenas os possibilita sensibilizar. As Interleucinas (IL), nomeadamente IL-6, são 
citocinas pró-inflamatórias que são liberados em correlação com a magnitude do tecido 
lesado, como a IL-1RA (como um marcador) (Watkins, Maier & Goehler, 1995). Pode 
ser através de substâncias como essas, e outras, tais como factor de necrose tumoral 
(TNF), que há a activação do sistema nervoso simpático na fase aguda da resposta 
(Basbaum, 1999; Kehlet, 1998; Kehlet, 1997; Raja & Dougherty, 2000; Siddell & 
Cousins, 1998).  
Normalmente, as fibras A-δ e c-polimodais transmitem informação nociceptiva 
da periferia para o SNC (Woolf & Ma, 2007; Ready, 2000). As fibras A-δ está 
associada com a dor aguda e localizada, que é rapidamente transmitida (correspondente 
ao facto destas fibras serem mielinizadas), enquanto que as fibras c-polimodais a dor é 
mais difusa e mais lentamente transmissível (fibras não mielinizadas). As fibras A-δ e c-




polimodais perfazem cerca de 70% -90% de um nervo sensitivo periférico (Basbaum, 
1999; Kehlet, 1998; Ready, 2000; Woolf and Ma, 2007; Sinatra, 1998). 
Os nociceptores periféricos, situados nas terminações periféricas dos neurónicos 
primários, transmitem a informação nociceptiva aos neurónios do corno dorsal da 
medula espinhal. Os neurotransmissores responsáveis pela transmissão do impulso 
nervoso das fibras aferentes primárias para os neurónios do corno dorsal da medula são 
a substância P e o glutamato. Este processo também depende de canais de cálcio e 
sódio, sendo os primeiros os principais reguladores da liberação de neurotransmissores 
(Hill, 2001). 
Após a interacção directa ou indirecta com os neurónios aferentes primários no 
corno dorsal, os axónios de neurónios de segunda ordem transmitem os impulsos 
nociceptivos para estruturas do tronco cerebral e diencéfalo, incluindo o tálamo 
(Bonica, 1979). As principais vias de condução da dor no SNC são o trato 
espinotalâmico, o trato espinorreticular e o trato espinomesencefálico ( Millan, 1999). 
O tálamo desempenha um papel fundamental na integração do impulso doloroso. 
A partir do tálamo, neurónios de terceira ordem transmitem impulsos para o córtex 
cerebral, onde ocorre o processamento que resulta na consciência da dor (Hill, 2001). 
As vias descendentes, que partem do mesencéfalo e chegam ao corno dorsal da 
medula espinhal exercem um efeito inibitório e modulador sobre estruturas distais, 
muito particularmente sobre o cordão posterior da medula, onde o balanço entre 
aferências nociceptivas e não nociceptivas pode controlar a transmissão de informação 
dolorosa para centros superiores (Gutstein et al., 1998; Melzack & Wall, 1965). 
 
2.3.3 Classificação da dor 
  
A dor pode ser classificada como dor aguda ou crónica. A dor aguda motiva uma 
resposta orgânica protectora, uma vez que alerta o organismo para uma lesão iminente 
ou real dos tecidos, à qual este é induzido a efectuar respostas reflexas e 
comportamentais coordenadas com o objectivo de diminuir o dano tecidual (Woolf et 
al., 1999). Esta dor é classificada como aguda, no entanto, quando começa a ter alguma 
sustentação, prolongando-se por longos períodos, por vezes superior a 6 meses, deixa de 
apresentar vantagens biológicas para o organismo e passa a causar sofrimento, sendo 
classificada como dor crónica, a qual é gerada por impulsos de pequena magnitude 
produzidos por actividade neural anormal (Melzack et al., 1982).  




A dor crónica pode ou não ter efeitos biológicos e, como consequência, não 
transmite um diagnóstico preciso sobre qual a patologia inerente. Muitas vezes não se 
sabe quais as principais causas da dor crónica, sendo frequente, os níveis de dor serem 
mais elevados do que a magnitude da lesão apresentada. Apesar da dor, muitas pessoas 
são capazes de exercer as suas actividades ou modificar o seu estilo de vida habituais, 
enquanto, outros ficam incapacitados e angustiados. Curiosamente, o mesmo tipo de 
lesão em duas pessoas pode resultar em experiências muito diferentes de dor. Além das 
diferentes experiências de dor física entre as pessoas, as formas com que estas lidam 
com a sua condição de dor crónica também varia muito, assim como o efeito que a dor 
tem sobre o dia-a-dia. Todo este conjunto de factores faz com que a dor crónica seja 
uma experiência muito individual (Lazarus & Folkman, 1984). 
A maioria dos pacientes com dor aguda vai recuperar dessa experiência 
dolorosa, no entanto, uma pequena percentagem vai evoluir para dor crónica. A 
gravidade da dor crónica está directamente relacionada com o tempo, e é 
particularmente um problema se esta interferir significativamente com o quotidiano da 
pessoa. Pode desencadear uma série de complicações, incluindo dificuldades de 
relacionamento com os outros, uma diminuição das actividades habituais, depressão, 
ansiedade, insónia, dificuldades financeiras, perda de emprego, etc (Gatchel, Garofalo, 
Ellis & Holt, 1996). 
Gatchel et al. (1996), propuseram um modelo de três fases para explicar a 
progressão de dor aguda para dor crónica. A primeira fase, a fase aguda, é caracterizada 
pelas respostas emocionais à sua percepção. O medo inicial, a ansiedade e a 
preocupação são comuns. Muitas vezes, estes sentimentos desaparecem com a 
diminuição da dor. No entanto, se a dor persistir para além da duração do típico 
processo de cura, o paciente evolui para a fase seguinte. Na Fase 2, ou sub-aguda, 
começam a intensificar as reacções psicológicas e comportamentais resultantes da sua 
condição. Nessa fase, sentimentos de raiva, angústia, somatização, tornam-se mais 
evidentes. Gatchel et al. (1996) sugerem que a pré-morbilidade do funcionamento 
psicológico, as características da personalidade, estado socioeconómico e as condições 
ambientais, influenciam a resposta à sua dor. Por último, a fase 3 ou fase crónica, ocorre 
quando o indivíduo começa a adoptar o papel de doente. Isso permite-lhe evitar 
obrigações e responsabilidades sociais, o que reforça o comportamento dependente. 
(Gatchel et al., 1996) 




Um insuficiente tratamento da dor tem um impacto negativo na satisfação do 
doente, na clínica, nos resultados funcionais e na qualidade de vida. Apfelbaum, Chen, 
Mehta, Gan. (2003) demonstraram que o potencial destes efeitos só pode ser 
quantificado quando os doentes saem do tradicional ambiente hospitalar. De facto, a sua 
pesquisa no serviço de urgência, mostrou que aproximadamente 80% dos doentes 
referiram níveis de dor moderados. Estes níveis de dor são evitáveis, uma vez que 
existem várias alternativas de minimizar a dor em ambiente hospitalar. Estes aspectos 
têm um efeito de desconforto desnecessário para o doente, longas estadias hospitalares, 
despesas médicas indevidas, resultados clínico indesejáveis e a utilização extensiva do 
já sobrecarregado sistema de saúde (Apfelbaum et al., 2003; Ready, 2000; Sinatra, 
1998). Paralelamente a este estudo, Aubrun (2005), levantou as mesmas questões em 
relação ao pós-operatório, nomeadamente no controle da dor no idoso. A população está 
a ganhar uma maior percentagem de idosos, tendo este grupo uma incidência de 
cirurgias quatro vezes superior em relação aos jovens. As principais razões apontadas 
para uma avaliação inadequada da dor no idoso são: limiar de dor  superior, maior 
dificuldade de avaliação da dor com resultados fiáveis, e inadequada dosagem dos 
medicamentos com risco de interacções adversas pelo uso de um número significativo 
de medicamentos para simultâneas condições médicas e a sempre presente preocupação 
de  dependência de opiáceos (Aubrun, 2005). 
As directrizes de prática clínica promulgada pela Agency for Health Care Policy 
and Research (AHCPR) a partir de 1992 incentivaram os clínicos a centrarem-se na 
prestação eficiente e uma resposta mais agressiva ao tratamento da dor aguda e propõe 
uma abordagem sistemática para fazê-lo (Apfelbaum et al., 2003). Em 2004 foram 
revistas as práticas e promulgadas directrizes para o controlo da dor aguda (Aubrun, 
2005). Desta forma os benefícios são significativos para o tratamento da dor de forma 
mais eficaz. A Joint Commission on Accreditation of Healthcare Organizations 
(JCAHO) ordenou que todas as instituições desenvolvam programas de tratamento da 
dor como um critério para obter a certificação (Aubrun, 2005). A proposta das 
orientações identificou as responsabilidades das instituições e dos funcionários clínicos, 
bem como delineou os direitos do paciente. As normas JCAHO deram a ênfase à 
satisfação do paciente como elemento crucial que impulsiona a actividade clínica dos 
profissionais de saúde.  
 
 




2.3.4 Dor isquémica de Enfarte Agudo do Miocárdio 
 
 
2.3.4.1 Caracterização  
 
O Sinal de Levine caracteriza a situação clínica em que o paciente localiza a dor 
no peito apertando o seu punho sobre o esterno, sinal clínico classicamente associado à 
dor isquémica coronária (Marcus et al., 2007). 
A dor isquémica no EAM é caracterizada por uma dor no peito intensa com 
duração superior a 20 minutos, podendo irradiar para os braços, estômago ou costas, a 
qual é agravada pelo exercício ou pelo stress emocional, e aliviada com o descanso ou 
através da administração de fármacos principalmente pelos opiáceos, e tem como 
principal causa a necrose do miocárdio (Abrams, 2005).  
Frequentemente, e como consequência do EAM, a dor surge acompanhada por 
outro tipo de sintomas sendo o mais comum a dispneia, geralmente associada a uma 
falência do ventrículo esquerdo, causando insuficiência ventricular esquerda e edema 
pulmonar consequente. Outros tipos de sintomatologias evidenciadas incluem, a 
sudorese, astenia, tonturas, náuseas, distúrbios do sono, vómitos e palpitações. Um dos 
principais motivos para esta panóplia de sintomas, deve-se aos elevados níveis de 
catecolaminas libertadas pelo sistema nervoso simpático (Little et al., 1986). Em casos 
mais gravosos, pode surgir a síncope (devido a perfusão cerebral inadequada e ao 
choque cardiogénico) e até mesmo a morte súbita (normalmente surge na sequencia do 
desenvolvimento de fibrilação ventricular) (De Luca, Suryapranata, Ottervanger, & 
Antman, 1994). 
No sexo feminino e em pacientes idosos é evidenciado com maior frequência 
sintomatologia atípica de EAM comparativamente com o sexo masculino e os jovens 
(John et al., 2007). Nas mulheres, a dor toráxica pode ser menos indicativa de isquemia 
coronária do que no sexo oposto (McSweeney et al., 2003). 
A dor causada pelo EAM tem as seguintes características comuns à dor da 
angina de peito: localizações, irradiações e carácter (Soares-Costa & Araújo, 1992). A 
dor do EAM difere da dor da angina de peito pelas características seguintes: 
 a) Quase nunca tem causa desencadeante; 




 b) Dura, quase sempre, mais de 30 minutos, podendo prolongar-se por horas e 
sendo muito intensa; contudo, por vezes, a dor é atípica, pouco intensa e, raramente, 
pode estar ausente;  
c) Algumas vezes, podem predominar outros sintomas (náuseas, vómitos, 
arritmias, edema pulmonar, choque, etc.);  
d) Associa-se a agitação do doente, ao contrário do que acontece na angina de 
peito, em que o doente se imobiliza;  
e) Ao contrário do que sucede na angina de peito, não é aliviada pelo repouso 
nem pelos nitratos, mas sim pela administração de opiáceos (Araújo, 1999). 
A dor isquémica de EAM, principalmente quando acompanhada por outros 
sintomas específicos, raramente traduz um problema para o seu diagnóstico, no entanto 
existem casos em que essa dor não é tão intensa nem demorada, sendo mesmo 
desvalorizada pelo próprio doente, traduzindo desta forma um problema para o 
diagnóstico de EAM (Erhardt et al., 2002). Aproximadamente um quarto de todos os 
enfartes são silenciosos, isto é, não evidenciam dor nem outro tipo de sintomatologia 
característico de EAM (Kannel, 1986). Estes casos podem ser descobertos mais tarde 
através do electrocardiograma, usando testes dos marcadores bioquímicos, ou na 
autópsia sem uma história prévia de queixas relacionadas. O EAM silencioso é mais 
comum nas pessoas idosas, nos pacientes com diabetes mellitus (DM) (Davis, Fortun, 
Mulder, Davis, & Bruce 2004) e após o transplante cardíaco, provavelmente originado 
pela dissociação entre terminações nervosas e o miocárdio (Williams & Wilkins, 2001). 
Nos diabéticos, a neuropatia autonómica e os factores psicológicos têm sido associados 
a este problema (Davis et al., 2004). 
 
 
2.3.4.2 Complicações  
 
É reconhecido que o tratamento imediato da dor toráxica no EAM é um 
procedimento essencial dentro das unidades hospitalares. É necessária uma rápida e 
eficaz gestão da dor no EAM para evitar efeitos prejudiciais fisiopatológicos, tais como 
o aumento da pressão arterial, frequência cardíaca e volume sistólico. Estas alterações 
podem desequilibrar ainda mais a relação entre a oferta e a demanda de oxigénio pelo 
miocárdio e, portanto, aumentar a extensão do EAM (Bonica, 1987; Jacovane & Dostal, 
1992; Standing, 1995). A dor persistente também pode iniciar a liberação de 




catecolaminas, produzindo um aumento da frequência cardíaca, prejudicando ainda 
mais a circulação coronária (Jacovane & Dostal, 1992). 
Existem evidências epidemiológicas que as pessoas que referem dor toráxica 
apresentam maiores índices de mortalidade por doença arterial coronária, em relação 
aos que não apresentam essa sintomatologia (Bodegard et al., 2004; Croft & Thomas, 
2007;Owen-Smith, Hannaford & Elliott, 2003; Wilhelmsen, Rosengren, Hagman, & 
Lappas, 1998). Em estudos realizados à população através de inquéritos sobre a dor 
toráxica auto relatada, verificou-se que essa dor se correlaciona positivamente com 
futuras doenças arteriais coronárias e com a taxa de mortalidade em ambos os sexos 
(Bodegard et al., 2004; Owen-Smith, Hannaford & Elliott, 2003; Richards et al., 2000; 
Wilhelmsen et al., 1998). Em vários estudos efectuados sobre a sensibilidade à dor e a 
resposta ao seu tratamento, demonstrou-se que não são coincidentes quando 
relacionados com o sexo (Cook, Shaper & MacFarlane, 1989; Wilhelmsen et al., 1998).  
 Primeiro, a prevalência das formas mais comuns de dor é superior no sexo feminino. 
As mulheres relatam um maior nível de dor após procedimentos invasivos do que os 
homens, embora estes resultados sejam menos consistentes (Riley, Robinson, Wise, 
Myers, & Fillingim 1998). Em segundo lugar, em comparação com os homens, as 
mulheres demonstram um aumento da sensibilidade à maioria das formas de dor 
induzida experimentalmente. Os resultados indicam que as mulheres apresentaram um 
somatório superior dos níveis de dor após a injecção intramuscular de substâncias como 
o glutamato (Fillingim & Maixner, 1995; Riley et al., 1998). Contudo, certos estudos 




2.3.5 Enfarte Agudo do Miocárdio e Psicopatologia 
 
Existe evidência na literatura científica de que os factores psicossociais e 
comportamentos de saúde desempenham um papel crucial na etiologia, prevenção, 
diagnóstico e prognóstico do EAM (Kubzansky et al., 1997; Mendelsohn & Karas, 
1999; Petrie & Weinman, 1997; Rozanski, Blumenthal & Kaplan, 1999). Os factores 
psicossociais associados às DCV têm sido alvo de numerosos estudos, sobretudo a partir 
da década de 50. Estes constataram que os factores de risco clássicos, como a 
hipertensão arterial, a obesidade, o sedentarismo e a hiperlipidémia, eram insuficientes 




para justificar o aparecimento do elevado número de casos de DCV. Os factores de risco 
psicossociais associam-se de uma forma negativa com os comportamentos pouco 
saudáveis os quais, por sua vez, favorecem os processos de aterosclerose e as alterações 
metabólicas hemostáticas ao nível do sistema cardiovascular. O sinergismo da 
associação entre os factores psicossociais e as DCV é fundamentado pela premissa de 
que o sistema cardiovascular é influenciado por alterações neuroendócrinas e 
neuroquímicas. Estas são despoletadas por emoções positivas ou negativas que através 
dos sistemas de neurotransmissão comunicam com o resto do corpo, principalmente 
através das vias vagais, simpático adreno-medular e hipotalámico-adrenocortical (Knox 
& Czajkowski, 1997; Manuck, 1994). 
 A ansiedade é esperada e até se deve mesmo considerar uma reacção normal a 
determinada patologia cardíaca aguda; o que não é normal é se esta persistir ou 
aumentar de intensidade, tendo consequências negativas para a saúde e bem-estar dos 
doentes (Januzzi, Stern, Pasternak, & DeSanctis., 2000;Kubzansky & Kawachi, 2000; 
Malan, 1992; Mayou et al., 2000; Moser et al., 2002; Rozanski e tal., 1988). 
A ansiedade manifesta-se fisiologicamente pela activação do sistema nervoso 
simpático e psicologicamente através de sentimentos de distress e desconforto 
emocional. As suas manifestações clínicas mais frequentes são o aumento da pressão 
arterial, palpitações ou taquicardia, sudação, boca seca, náuseas, vertigens, 
hiperventilação, tensão muscular, tremores e astenia (Spielberger & Rickman, 1990). 
Apesar da variedade de manifestações de ansiedade, as evidências indicam que 
esta apresenta um comportamento semelhante em todas as suas formas ao nível 
cognitivo, neurobiológico e comportamental (Barlow, 1988; Kubzansky et al., 1998; 
Lewis & Haviland, 1993; Smith et al., 2002). Assim, a relação entre a ansiedade e o 
risco de doença cardiovascular tem implicações para todas as formas de ansiedade 
(Kubzansky et al., 1998; Kubzansky et al., 1997; Smith & Ruiz, 2002). A prevalência 
de ansiedade em pacientes que tiveram um evento cardíaco verifica-se em cerca de 70% 
- 80% dos casos e esta persiste a longo prazo em cerca de 20% -25% dos casos (Crowe 
Runions, Ebbesen, Oldridge, & Streiner, 1996; Moser et al., 2002). Mesmo em 
pacientes com diagnóstico de doença cardiovascular que não tiveram um evento agudo a 
prevalência de ansiedade é de cerca de 20% - 25% (Januzzi et al., 2000). 
  
O doente ansioso, muitas vezes não consegue aprender ou agir sobre as 
mudanças de estilo de vida e tem dificuldades de aderir a prescrição de medicamentos, 




actividades e dieta (Lane et al., 2001; Maeland & Havik, 1989; Rose, Conn & 
Rodeman, 1994). A ansiedade pode dificultar a adaptação psicossocial à cronicidade da 
doença cardiovascular assim como a recuperação física após um evento agudo.  
Reconhece-se actualmente que a ansiedade tem um papel regulador no sistema 
cardiovascular. De acordo com Bennett & Carroll (1997) durante o internamento 
hospitalar a ansiedade moderada a severa é prevalente em 40 a 50% dos EAM.  
  Maiores níveis de ansiedade são preditivos de pior qualidade de vida para os 
pacientes com doenças cardiovasculares (Lane et al. 2001; Lane, Carroll, Ring, Beevers, 
& Lip, 2000; Mayou et al., 2000).  
A ansiedade após o EAM está associada a um maior risco de complicações intra-
hospitalares, tais como arritmias potencialmente letais, permanência das alterações 
isquémicas e reenfarte (Moser e tal., 2007). A ansiedade está também associada a 
futuros eventos coronários e a um aumento da mortalidade após um ano do EAM 
(Denollet & Brutsaert, 1998; Frasure-Smith, Lesperance & Talajic, 1995; Thomas, 
Friedmann, Wimbush, & Schron, 1997). 
Também nos últimos 20 anos, diversos estudos demonstraram a relação entre a 
depressão, morbilidade e mortalidade nas DCV em homens e mulheres (Frasure-Smith, 
Lesperance & Talajic, 1995; Schleiferet et al., 1989; Ziegelstein, 2001). A depressão é 
actualmente considerada um factor de risco para a etiogenia das DAC e responsável por 
elevados índices de mortalidade nos doentes com um EAM (Booth-Kewley & 
Friedman, 1987; Carney, Freedland, Rich, & Jaffe, 1995; Glassman et al., 1990; Welin, 
Lappas & Wilhelmsen, 2000; Ziegelstein, 2001). A maioria dos estudos de depressão e 
mortalidade no pós-EAM seguiu pacientes durante alguns meses após o evento agudo. 
No entanto, a depressão clínica é frequentemente crónica ou recorrente. Portanto, os 
efeitos adversos da depressão podem continuar por meses ou mesmo anos após um 
EAM (Ziegelstein, 2001). 
Frasure-Smith (2002) encontrou uma resposta significativa sobre relação entre 
os níveis de depressão no dia seguinte ao EAM e a mortalidade num período 
compreendido entre um a cinco anos (Frasure-Smith et al., 2002).  
A investigação sugere que os mecanismos de acção entre a depressão e as 
doenças cardiovasculares estarão relacionados com factores próprios do estado 
depressivo e incluem factores fisiológicos, comportamentais e psicossociais (Carney et 
al., 1995; Glassman et al., 1990; Scheidt, 1996):  




a) - Ao nível fisiológico, as alterações bioquímicas da depressão modificam a 
fisiologia cardíaca e vascular através de uma estimulação do sistema nervoso simpático 
e de uma diminuição do tónus vagal e das funções plaquetárias (Scheidt, 1996);  
b) - Ao nível comportamental, a depressão poderá estar associada a uma 
diminuição da adesão a uma dieta saudável complementada com exercício, ao aumento 
do consumo de tabaco e de álcool (Glassman et al., 1990; Scheidt, 1996); 
c) - Por outro lado, o estado depressivo também poderá estar relacionado com 
factores psicossociais, como o isolamento social, a hostilidade e a ira, aumentando desta 
forma o risco das doenças cardiovasculares (Carney et al., 1995; Glassman et al., 1990). 
Os resultados obtidos nos estudos anteriores reforçam o argumento da 
identificação e tratamento precoce destes doentes com sintomatologia afectiva, 
diminuindo-se assim os índices de mortalidade e melhorando a adaptação psicossocial à 
doença. 
De acordo com Johnston (1997), as intervenções psicológicas no pós EAM têm 
subjacentes dois objectivos principais:  
a) Melhorar a saúde cardiovascular e minimizar o risco de novo EAM; 
 b) Reduzir as perturbações emocionais e a sua interferência na qualidade de 
vida das pessoas com esta patologia. Para atingir os objectivos anteriores, Johnston 
(1997) propõe que as intervenções psicológicas no pós EAM devem ser dirigidas para:  
1) Alteração de estilos de vida e promoção de hábitos de saúde, bem como 
promoção da adesão aos tratamentos médicos recomendados;  
2) Apoiar os doentes a lidar com questões relacionadas com a doença e 
perturbações psicopatológicas (ex. ansiedade e depressão);  
3) Alteração dos factores fisiológicos que influenciam o início e progressão da 




2.3.6 Tratamento da dor isquémica do enfarte agudo do miocárdio 
 
Apesar de reconhecer a importância de proporcionar alívio adequado da dor, tem 
sido sugerido que muitos pacientes não conseguem alívio satisfatório, mesmo após a 
administração de opiáceos (Bondestram,  Hofgren, & Gaston-Johansson, 1987; 
Mackintosh, 1994; Townsend, 1988; Willets, 1989).  




Os principais objectivos do tratamento da dor isquémica coronária são alívio dos 
sintomas, retardar a progressão da doença e a redução de futuros eventos. Aspirina em 
baixa dose diminui o risco de EAM em pacientes com angina estável crónica, que não 
apresentem contra-indicações à terapia com aspirina (Ridker et al., 1991). Os beta 
bloqueadores (por exemplo, carvedilol, propranolol, atenolol) têm apresentado 
resultados significativamente comprovados, na diminuição da morbilidade e 
mortalidade (diminuição dos sintomas, tratamento da zona enfartada e uma vida mais 
longa) e a curto prazo a nitroglicerina tem sido utilizada com bons resultados, desde 
1879 para o alívio sintomático da angina (Ridker et al., 1991). Bloqueadores dos canais 
de cálcio [como a nifedipina (Adalat) e amlodipina] e mononitrato de isossorbida são 
vasodilatadores usados na angina estável crónica (Sulfi & Timmis, 2006). Os inibidores 
da enzima de conversão da angiotensina (IECAs), também são vasodilatadores com 
benefício tanto a nível sintomático como a prognóstico e por último, as estatinas são 
fármacos de eleição para atenuar a hiperlipidémia e desta forma estabilizar a placa de 
ateroma existente (Sulfi & Timmis, 2006). 
Embora o zinco não seja actualmente usado para tratar a dor isquémica coronária, há 
relatos documentados dos seus efeitos benéficos (George, 1899). Eby (2006), 
demonstrou que a administração de sulfato de zinco mostrou-se benéfica em pacientes 
com patologia arteroscletótica severa sintomática (Eby & Halcomb, 2006). A 
comprovar esta pesquisa, Jenner et al. (2007) evidenciaram num estudo experimental 
em coelhos com níveis de colesterol elevados, que a suplementação de zinco no plasma, 
diminuiu significativamente os níveis de colesterol. Estes resultados indicam que o 
zinco tem um efeito anti aterogénico, possivelmente devido a uma redução do ferro 














3. Material e Métodos 
 
O estudo efectuado foi do tipo descritivo correlacional, transversal e 
retrospectivo, tendo obtido aprovação da comissão de ética da Unidade de Gestão 
Intermédia (UGI) e do Conselho de Administração do Centro Hospitalar de Vila Nova 
de Gaia/Espinho (em anexo).    
 
  
 3.1 Desenho experimental do estudo 
 
 Em doentes com diagnóstico de EAM recente, internados no Centro Hospitalar 
de Vila Nova de Gaia/Espinho, foram aplicados instrumentos para quantificar a 
intensidade da dor isquémica (McGill Pain Questionnaire, MPQ e Escala Visual 
Analógica, EVA), determinar o local (supradesnivelamento do segmento ST nas 
diferentes derivações do ECG) e a extensão do EAM (concentrações plasmáticas da 
troponina I), assim como os níveis de distress psicológico (Escala de depressão e 
ansiedade hospitalar, HADS), procurando relacionar a intensidade da dor isquémica 





A amostra foi constituída por um total de 30 indivíduos com idades 
compreendidas entre os 48 e os 88 anos , sendo 80% do sexo masculino e 20% do sexo 
feminino, internados nos cuidados intermédios do serviço de cardiologia do Centro 
Hospitalar de Vila Nova de Gaia, com diagnóstico de EAM. As características gerais da 
amostra são apresentadas no capitulo “Resultados”. 
 
Como critérios de inclusão neste grupo consideraram-se os seguintes: 
- Diagnóstico de EAM recente (2 a 6 dias); 
- Estabilidade do quadro clínico. 
 
Como critérios de exclusão foram considerados os seguintes: 
- Presença de dano cognitivo; 




- Sem sintomatologia de dor isquémica; 
- Existência de diagnóstico de EAM sem supra desnivelamento do 
segmento ST; 
- Presença de bloqueio do ramo esquerdo do feixe de His; 
- Existência de síndromes de preexcitação; 




3.3 Variáveis Estudadas 
 
As variáveis do presente estudo foram seleccionadas em função dos objectivos 
da investigação, hipóteses e análises exploratórias a efectuar, já descritas anteriormente. 
 Como tal, as variáveis com maior relevo para este estudo foram as seguintes: 
• Níveis de distress psicológico;  
• Localização do EAM identificada pelo supradesnivelamento do segmento ST; 
• Extensão do EAM; 
• Intensidade da dor, avaliada qualitativamente e quantitativamente. 
 
Além destas foram também estudadas variáveis sócio-demográficas para uma 
melhor caracterização da amostra e verificar possíveis relações com a intensidade da 
dor, não tendo sido, no entanto, a base da nossa investigação. Estas foram:  
• Género; 
• Idade; 
• Estado civil; 
• Habilitações literárias; 
• Área de residência; 
• Profissão; 
• Estado profissional actual; 
• Composição do agregado familiar. 
• Tempo desde o diagnóstico; 
• Sintomas da doença; 
• História familiar de doenças cardiovasculares; 
• História de hipertensão; 




• História de diabetes; 
• História de hiperlipidémia; 
• História prévia de angina de peito; 
• Administração de medicação; 
 
 
3.4 Instrumentos de Colheita de Dados 
 
Com o objectivo de avaliar as características clínicas e psicopatológicas dos 
indivíduos com EAM, utilizaram-se os seguintes instrumentos (em anexo): 
 
- Variáveis Sócio-Demográficas  
Questionário Sócio-Demográfico – Utilizou-se o mesmo questionário usado por 
Araújo (2004) para avaliar variáveis sócio-demográficas, tais como idade, sexo, estado 
civil, habilitações literárias, área de residência, profissão, estado profissional actual, 
composição do agregado familiar (Araújo 2004). 
 
- Níveis de distress psicológico 
Os níveis de distress psicológico foram avaliados através da Escala de depressão 
e ansiedade hospitalar (HADS) – Avalia de uma forma breve os níveis de ansiedade e 
depressão em doentes com patologia física, sendo considerada “normal” (com 
pontuações de 0-7), “leve” (de 8-10), “moderada” (de 11-15) e “severa” (de 16-21) 
(Pais-Ribeiro et al., 2007). No capítulo referente à Discussão da Metodologia são 
referidas as diferentes razões subjacentes à escolha deste questionário. 
   
- Intensidade da dor isquémica  
A intensidade da dor isquémica sentida no momento da manifestação do EAM 
foi avaliada qualitativamente através da versão curta do The McGill Pain Questionnaire 
– Este questionário estima a intensidade qualitativa da dor, sendo avaliada por 15 
palavras, classificadas segundo uma escala de quatro pontos (0 = sem dor, 1 = ligeira, 2 
= moderada, 3 = grave (Melzack, 1987).  
 Do ponto de vista qualitativo, a intensidade da dor isquémica foi avaliada pela 
Escala visual analógica - É uma escala quantitativa da dor amplamente utilizada para 
mensurar a sua intensidade. A pontuação é obtida pela medição desde a marca zero 




(ausência de dor) até à bissectriz da escala (dor insuportável) e é tratada como um dado 
ordinal. Permite graduar de uma forma rápida (de 0 a 10) a dor que o paciente sente 
(Melzack, 1975).  
 
  - Localização do EAM 
A localização do EAM foi obtida pela análise do supradesnivelamento do 
segmento ST, nas diferentes derivações do ECG, sendo classificada como EAM 
anterior, EAM Lateral, EAM inferior, de acordo com os critérios definidos por 
Thygesen (2007).  
 
- Extensão do EAM 
O grau de extensão do EAM foi avaliado pelas concentrações plasmáticas da 
troponina I, sendo os doentes distribuídos por tertis da concentração deste composto em 




3.5 Tratamento estatístico dos dados 
 
A análise estatística dos dados foi efectuada através do programa Statistical 
Package for the Social Sciences (SPSS), versão 17. Numa primeira fase foi avaliada a 
consistência interna dos instrumentos utilizados através dos valores referentes ao alfa de 
Cronbach. 
Os dados relativos à caracterização da amostra foram apresentados, de acordo 
com as diferentes situações através da média (M) ± desvios padrão (dp), mediana, 
frequências e distribuição percentílica. Para análise da distribuição das variáveis em 
estudo, foram utilizados vários tipos de procedimentos e análises estatísticas, tendo sido 
usados testes paramétricos e não paramétricos segundo a análise da normalidade, 
nomeadamente através do teste Kolmogorov-Smirnov e Shapiro-Wilk. Apesar de todas 
as variáveis quantitativas e contínuas possuírem uma distribuição normal, devido ao N 
da amostra ser reduzido foi utilizado o teste Kruskal Wallis para comparações da 
intensidade quantitativa e qualitativa da dor isquémica em função dos diferentes tipos de 
localização e extensão do EAM e intensidade do distress psicológico. Foram utilizadas 




correlações de Spearman para averiguar hipotéticas relações entre os factores sócio-
demográficos e a intensidade da dor. Posteriormente foram realizadas correlações de 
Spearman para avaliar a relação existente entre os factores de distress psicológico, a 
localização e extensão do EAM com os níveis de intensidade da dor. 
 Finalmente, foram realizadas regressões lineares bivariadas para descrever os 
relacionamentos entre as variáveis estudadas. 
 O nível de significância foi estabelecido em α = 0.05.  







A consistência interna do HADS foi avaliada através do alfa de Cronbach. Os 
coeficientes de fidelidade para as dimensões do HADS Total e HADS Depressão foram 
elevados, revelando uma elevada consistência interna nestas dimensões. Relativamente 
ao HADS – Ansiedade, o coeficiente de fidelidade mesmo não possuindo um valor 
elevado, considera-se como aceitável (Tabela1). O MPQ-SF, apresentou de igual forma 
uma elevada consistência interna. 
 
Tabela 1 
Resultados das análises de consistência interna da Escala de Depressão e Ansiedade 
Hospitalar (HADS) e do McGill Pain Questionnaire short form (MPQ-SF) 
   Alfa de Cronbach. 
 HADS – Total 
 
0.79 
Dimensões da HADS HADS – Depressão 
 




MPQ MPQ-SF 0.76 
 
Seguidamente é caracterizada a amostra, através de estatística descritiva, 
análises de distribuições e frequências da idade e do género (tabelas 2 e 3).  
Tabela 2 





Análise de distribuição para a variável idade (anos)  
Idade dp m Med pc 25 pc 75 
 11,95 65,23 65,50 53,75 75 
Legenda: dp = desvio padrão; m = Média; med = mediana; pc 25 = percentil 25; pc 75 = percentil 75 
 N % 
Género 
            -Masculino 











Como se verifica na tabela 4, a amostra foi constituída principalmente por indivíduos do 
sexo masculino, encontrando-se na sua maioria casados ou coabitando na mesma 
residência. Relativamente aos níveis de escolaridade, a maior percentagem foi referente 
aos indivíduos que completaram a instrução primária, estando a grande maioria sem 
trabalho e/ou desempregados. Quanto à actividade profissional, a maioria dos 
indivíduos eram operários qualificados.  
 
Tabela 4 
















 N % 
Estado Civil 
            -Casado ou coabitando 
            -Separado / divorciado 









Nível de Escolaridade 
            -Institutos superiores; cursos dos liceus    
            completos 
            -Escolas profissionais; 9º ano  
            -Instrução primária completa 













Nível Sócio Profissional 
            -Estudante; Profissionalmente activo 








            -Licenciados, quadros médios, jornalistas,   
            pequenos proprietários / industriais 
            -Despachantes, empregados, funcionários, 
            técnicos, escriturários, proprietários /      
            industriais (dimensões domésticas)  
            -Operários qualificados 
            -Trabalhadores não especificados  





















Segundo os dados referentes aos antecedentes psicopatológicos apresentados na 
tabela 5, uma pequena percentagem refere já ter recorrido ao apoio de um psicólogo 
e/ou psiquiatra no passado. Perto de metade dizem já terem recorrido ao uso de 
calmantes e/ou antidepressivos.  
 
Tabela 5 










Relativamente às variáveis clínicas relevantes para a avaliação do EAM, 
podemos constatar através da tabela 6 que metade dos indivíduos refere a existência de 
história familiar de doença cardíaca. Quanto ao tratamento invasivo da placa 
ateromatosa das artérias coronárias, houve uma maior percentagem de indivíduos que 
foram submetidos a um bypass em relação à angioplastia. Relativamente aos factores de 
risco podemos constatar que a grande percentagem dos indivíduos são hipertensos, 
hiperlipidémicos e têm história de angina de peito. Perto de metade são diabéticos. 
Quanto à localização do EAM, relativamente à parede ventricular esquerda, a parede 
anterior foi a mais afectada, seguindo-se a parede inferior e a parede lateral, com a 
mesma percentagem.     
                                       
Antecedentes Psicopatológicos N % 
Apoio psicológico 
             -Sim 







Acompanhamento psicológico actual 
            -Sim 







Calmantes ou antidepressivos 
            -Sim 





























Comparando a intensidade da dor em função da localização e extensão do EAM 
e dos níveis de distress psicológico, constatou-se que existem diferenças significativas 
entre as médias da intensidade qualitativa de dor em relação aos diferentes níveis de 





        N 
 
% 
Reenfarte                                                     
            -Sim 
            -Não 
 
         8                                          26,7 
       22                                          73,3 
Bypass              
            -Sim 
            -Não 
 
         5   
       25   
 
  16,7 
  83,3 
Angioplastia  
            -Sim 
            -Não 
 
         2 
       28  
 
   6.7 
  93,3 
História familiar de doença cardíaca       
            -Sim 
            -Não 
 
       15 
       15 
    50 
    50 
Hipertensão Arterial  
            -Sim 
            -Não 
 
       27 
        3 
    90 
    10 
Diabetes mellitus  
            -Sim 
            -Não 
 
       13 
       17 
 
    43,3 
    56,7 
Hiperlipidemia  
            -Sim 
            -Não 
 
       27 
        3 
    90 
    10 
História de Angina  
            -Sim 
            -Não 
 
       24 
        6 
    80 
    20 
Ansioliticos 
            -Sim 
            -Não 
 
      24 
        6 
    80 
    20 
Localização do enfarte actual 
            -Anterior 
            -Inferior 
            -Lateral 
       
 
       15 
       12 
       14 
   50 
    40 
    46,7 





Tabela da análise descritiva (Média±Desvio Padrão), da intensidade qualitativa e 
quantitativa da dor, em função a localização e extensão do EAM e dos níveis distress 
psicológico (subdividindo a ansiedade e a depressão). 











26,86±7,61  7,80±1,21  
Lateral 10 
 
27,33±8,82 0,472 7,36±1,33 0,287 
Inferior 8 
 











3 31,33±3,78 0,007** 8,67±1,16 0,186 
Ansiedade 
moderada 
6 34,00±7,04  8,00±1,67  









24,18±10,30  7,50±1,21  
Depressão 
ligeira 






5 32,20±2,77  8,00±1,41  
Depressão 
severa 







28,10±6,05  8,10±1,20  
Moderado 10 
 
22,90±9,91 0,385 7,40±0,97 0,521 
Severo 10 
 
26,90±9,90  7,60±1,51  
             Legenda: N = nº de casos; M = Média; DP = Desvio Padrão; p = nível de significância 
 Dado que não se verificaram diferenças significativas para a intensidade da dor 
com os diferentes graus de extensão do EAM, estes foram agrupados num só grupo para 
análises estatísticas posteriores. 




 Em seguida foram efectuados estudos de associação entre os níveis de 
intensidade da dor e a extensão e distress psicológico, isoladamente, verificando-se uma 
associação estatisticamente significativa entre o distress psicológico e a intensidade da 
dor qualitativa (ver Tabela 8).  
 
Tabela 8 
Correlações de Spearman entre os níveis de intensidade da dor e o distress psicológico 
e a localização do EAM  
                                        Intensidade da dor 































   Legenda: r = rho de Spearman; p = nível de significância 
 Quando associada a intensidade da dor qualitativa em função da localização do 
EAM constatou-se que a sua localização anterior se associa significativamente ao 
Distress Psicológico, mais especificamente à Depressão e uma localização lateral 
associa-se significativamente ao Distress Psicológico. Já uma localização inferior do 
EAM apresenta associações estatisticamente significativas com a Ansiedade, quando 
considerada a intensidade da dor, tanto em termos quantitativos como qualitativos (ver 
Tabela 9). 
 





Correlações de Spearman entre os níveis de intensidade quantitativa e qualitativa da 
dor isquémica, com a extensão do enfarte e distress psicológico, em função da 
localização do enfarte agudo do miocárdio. 
  Extensão Ansiedade Depressão Distress 
 
Localização 

























,186 ,507 ,447 ,095 ,565 ,028* ,612 ,015* 
Quantitativa 
 






,106 ,718 ,465 ,094 ,248 ,393 ,577 ,031* 
Quantitativa 
 






,046 ,886 ,723 ,008** ,169 ,599 ,509 ,091 
Quantitativa 
 
,164 ,610 ,567 ,046* ,338 ,283 ,523 ,081 
Legenda: r = rho de Spearman; p = probabilidade de ocorrência da hipótese nula 
 
Por fim foram utilizadas regressões lineares para verificar qual dos factores 
explica melhor a intensidade da dor. Nas tabelas 10 e 11 verifica-se que não se trata de 
um bom modelo explicativo para medir a relação entre a Intensidade quantitativa da dor 
e a extensão e localização do EAM, a Depressão, a Ansiedade e o Distress Psicológico, 
tendo em conta que os valores dos predictores localização do EAM e Ansiedade 
sugerem uma influência muito reduzida na variação da dor (tabela 11). 
 
Tabela 10 
Valores obtidos para a análise de Regressão Linear entre a Intensidade Quantitativa da 
Dor e os preditores Extensão do enfarte agudo do miocárdio, Localização do enfarte 
agudo do miocárdio e Distress Psicológico (e respectivas dimensões Depressão e 
Ansiedade) 





















Coeficientes de Regressão Linear entre a Intensidade Quantitativa da Dor e os 
preditores Extensão do enfarte agudo do miocárdio, Localização do enfarte agudo do 
miocárdio e Distress Psicológico (e respectivas dimensões Depressão e Ansiedade) 
 








6.838 .687    
Extensão do EAM 
 
-.008 .008 -.191 -.959 .347 
Localização do EAM 
 
-.004 .097 -.007 -.037 .971 
Ansiedade 
 
.012 .096 .035 .122 .904 
Distress psicológico .064 .055 .332 1.173 .252 
Nota: este modelo excluiu a variável Depressão. 
 
Nas tabelas 12 e 13 verifica-se que o modelo apresentado está muito próximo de 
ter uma boa explicação na medição da relação entre a Intensidade qualitativa da dor e a 
extensão e localização do EAM, a Depressão, a Ansiedade e o Distress Psicológico, 
tendo em conta que os valores do predictor localização do EAM sugere uma influência 




Valores obtidos para a análise de Regressão Linear entre a Intensidade Qualitativa da 
Dor e os preditores Extensão do enfarte agudo do miocárdio, Localização do enfarte 
agudo do miocárdio e Distress Psicológico (e respectivas dimensões Depressão e 
Ansiedade) 























Coeficientes de Regressão Linear entre entre a Intensidade Qualitativa da Dor e os 
preditores Extensão do enfarte agudo do miocárdio, Localização do enfarte agudo do 
miocárdio e Distress Psicológico (e respectivas dimensões Depressão e Ansiedade) 







15.375 4.303    
Extensão do EAM 
 
-.046 .052 -.159 -.891 .381 
Localização do EAM 
 
.101 .611 .028 .165 .871 
Ansiedade 
 
.714 .600 .303 1.191 .245 
Distress psicológico .420 .343 .310 1.224 .232 





























Este capítulo está subdividido em duas partes: uma parte inicial, onde se discute 
a metodologia utilizada para a prossecução dos objectivos deste estudo e uma parte final 
onde são discutidos os resultados do mesmo, relativamente ao seu impacto no 
conhecimento actual acerca da temática estudada. Serão ainda apresentadas e abordadas 
as limitações desta investigação, bem como possíveis recomendações para futuros 
estudos. 
 
Relativamente à metodologia utilizada neste estudo, segundo Fortin (2009), é do 
tipo descritivo correlacional pelo facto de serem descritos resultados e analisadas as 
relações entre diferentes grupos de variáveis. É um estudo transversal, pois a recolha 
dos dados foi efectuada num só momento, e retrospectivo, pelo facto destes dados serem 
referentes ao momento do enfarte e não ao momento de recolha dos dados (Fortin, 
2009). De referir que o facto de se efectuar um estudo transversal, não permitiu avaliar a 
evolução do distress psicológico com o decorrer da doença e o prognóstico da 
recuperação em relação aos diversos factores. Este desenho metodológico também não 
nos permite estabelecer qualquer relação causa/efeito entre as variáveis em análise. 
 
A amostra foi do tipo acidental, uma vez que os dados foram recolhidos em 
todos os doentes que eram admitidos nos Cuidados Intermédios do Serviço de 
Cardiologia e que respeitassem os critérios de inclusão e exclusão (Fortin, 2009). 
A elaboração dos critérios de inclusão teve em conta os objectivos do estudo, 
devendo os doentes apresentar um quadro clínico estável para preencherem 
adequadamente os inquéritos e por imposição do próprio hospital. Deste estudo foram 
excluídos todos os indivíduos com EAMSSST e alterações electrocardiográficas uma 
vez que não nos permitiam analisar a localização do EAM. Foram também excluídos 
todos os doentes sem sintomatologia de dor isquémica pelo facto de se tratar de uma das 
variáveis em estudo e, por fim, todos os indivíduos com dano cognitivo, incapazes de 
responder adequadamente aos instrumentos da investigação.  
Relativamente à escolha dos instrumentos, o HADS (Pais-Ribeiro et al., 2007) 
permite avaliar de uma forma breve, os níveis de ansiedade e depressão em doentes com 
patologia física. Ao contrário de outras escalas e inventários para avaliar a ansiedade e a 




depressão, como o Beck Depression Inventory (BDI) (Beck, Ward, Mendelson, Mock & 
Erbaugh, 1961), o State Trait Anxiety Inventory (STAI) (Spielberger, Gorsuch & 
Lushene, 1970) e a Zung Depression Scale (Zung, 1965), que foram desenvolvidos e 
utilizados para avaliar os níveis de ansiedade e depressão mais observáveis em 
contextos psiquiátricos, o HADS permite a avaliação de níveis mais leves de distress 
em doentes com patologia física. Outro aspecto relevante, prende-se com o facto de o 
HADS não incluir itens focados em aspectos somáticos, o que é apropriado para os 
doentes com patologia não psiquiátrica. Caso contrário poderia, por excesso, falsear os 
resultados finais (Froese, Vasquez, Cassem, & Hackett, 1974). 
 É constituído por 14 itens (anexo), de resposta “tipo Likert”, divididos em duas 
sub-escalas: uma sub-escala constituída por 7 items, que avalia os níveis de ansiedade e 
a outra sub-escala, igualmente constituída por 7 items, que avalia os níveis de 
depressão. Cada item tem 4 possibilidades de escolha (0-3) e a escala tem um score 
máximo de 21. Os autores consideram que a severidade da ansiedade e da depressão 
podem ser classificadas como “normal” (0-7), “leve” (8-10), “moderada” (11-15) e 
“severa” (16-21) (Snaith, & Zigmond, 1994). 
 Quanto às características psicométricas, e no que se refere à validade de 
constructo do HADS, os coeficientes alfa de Cronbach obtidos no estudo de Roberts e 
colaboradores (2001), foram de .89 para os 14 itens da escala (HADS –Total),  .85 para 
a ansiedade, e .80 para a depressão, demonstrando uma boa consistência interna, tanto 
para a ansiedade como para a depressão, permitindo assim avaliar os níveis de 
ansiedade e depressão em doentes com patologia física.  
Relativamente ao nosso estudo, as coeficientes alfa de Cronbach para as 
dimensões HADS – Total e HADS – Depressão foram elevados, respetivamente .79 e 
.80, revelando uma elevada consistência interna, nestas dimensões. Relativamente ao 
valores do HADS – Ansiedade, o coeficiente de fidelidade, mesmo não correspondendo 
a um valor elevado, considera-se como aceitável, sendo .71.  
Quanto à versão curta do MPQ, avalia as dimensões sensitiva e afectiva da dor e 
consiste em 15 palavras, 11 representativas da categoria sensitiva e quatro 
representativas da categoria afectiva, retiradas da versão longa do MPQ. A intensidade 
da dor é classificada para cada palavra, utilizando uma escala de quatro pontos (0 = sem 
dor, 1 = ligeira, 2 = moderada, 3 = grave). São obtidas duas pontuações, derivadas da 
soma das pontuações sensitiva e afectiva, sendo a pontuação total calculada pela soma 
das duas primeiras. As correlações entre as escalas correspondentes da versão curta do 




MPQ e da versão longa do MPQ são geralmente elevadas (r = .68 a .92) (Melzack, 
1982). Os nossos resultados vão de encontro a estes dados, apresentando uma 
consistencia interna elevada deste inquérito (r = .76).  
Foi ainda utilizada a escala visual analógica (EVA) para medir 
quantitativamente a intensidade da dor percepcionada pelos doentes (anexo). 
De referir que o facto de os questionários terem sido preenchidos pelo 
entrevistador, ao longo da realização da entrevista (pelo facto dos doentes se 
encontrarem em repouso absoluto), poderá ter influenciado os resultados. Assumindo a 
existência de algum erro daqui resultante, importa referir que esta foi a metodologia 
utilizada na recolha de dados para todos os sujeitos que compõem a amostra, no sentido 
de minimizar a ocorrência de enviesamentos nos dados. Assim, se algum resultante 
desta metodologia terá ocorrido, ele terá sido igual para todos os doentes, situação que 
nos permite estabelecer comparações com segurança. 
Para dar resposta às questões de investigação, apesar de se verificar uma 
distribuição normal após análise da normalidade para a maioria das variáveis contínuas, 
dado que se trata de uma amostra reduzida, foram utilizados testes não-paramétricos, 
permitindo desta forma estimar a existência de diferenças significativas entre sub-
grupos (localização e extensão do EAM e distress psicológico) e também avaliar 
possíveis relações existentes entre os factores psicopatológicos, nociceptivos e os níveis 
de dor. Foram efectuadas correlações lineares, a fim de avaliar de que forma as 
diferentes variáveis independentes se associam com os níveis de intensidade da dor 
isquémica.  
Segundo Abbad e Torres (2002), modelos multivariados de pesquisa envolvem a 
análise da relação entre múltiplas variáveis explicativas e, em alguns casos, múltiplas 
variáveis dependentes. Grande parte das pesquisas delineadas para examinar o efeito 
exercido por duas ou mais variáveis independentes sobre uma variável dependente 
utiliza a análise de regressão. Esta é definida por Tabachnick e Fidell (1996) como um 
conjunto de técnicas estatísticas que possibilita a avaliação do relacionamento de uma 
variável dependente com diversas variáveis independentes. Assim, finalmente foram 
utilizadas regressões lineares para analisar a importância das variáveis preditoras na 
variância da variável dependente (intensidade qualitativa e quantitativa da dor 
isquémica). 
Contudo, foi sentida uma grande dificuldade em encontrar estudos que 
fundamentassem os nossos achados, o que dificultou a fundamentação das questões de 




investigação. Assim, a inexistência de estudos com os quais possamos comparar os 
resultados auferidos obrigou-nos a uma atitude prudente na discussão dos resultados, 
impedindo ilações conclusivas neste domínio, pelo que julgamos ser de todo o interesse 
continuar com o aprofundamento deste estudo.  
 
No que concerne à discussão dos resultados, está organizada mediante a ordem 
dos objectivos descritos anteriormente, que passam por avaliar a possível relação da 
localização e extensão do EAM com a intensidade da dor e verificar se o distress 
psicológico se associa a uma maior intensidade da dor. 
É sabido que a gravidade de um EAM depende da sua localização e extensão, 
entre outros factores, interferindo na severidade dos sintomas, nomeadamente na 
intensidade da dor, sendo este sintoma o mais comum e o mais relevante no contexto 
clínico (Thygesen et al., 2007). Está actualmente estabelecido que o tratamento imediato 
da dor isquémica do EAM é um procedimento essencial dentro das unidades 
hospitalares para evitar efeitos prejudiciais fisiopatológicos, como o aumento da pressão 
arterial, frequência cardíaca e volume sistólico com consequente aumento do trabalho 
imposto ao miocárdio. Estas alterações podem deteriorar ainda mais a oxigenação do 
miocárdio e, portanto, aumentar a extensão do EAM (Bonica, 1987; Standing, 1995).  
Assim, no sentido de verificar uma possível associação entre a extensão do EAM 
e a intensidade da dor, foram efectuadas correlações de Spearman entre estas variáveis. 
Contudo, os resultados demonstraram não existir qualquer relação entre a extensão do 
EAM com a intensidade da dor. Estes resultados vão de encontro a um estudo efectuado 
por Gehi et al. (2003), que utilizou a Ecocardiografia de sobrecarga, tendo verificado 
que não existia relação entre a angina de peito e o grau de isquemia. Posteriormente, 
Arnold et al. (2009) num estudo mais abrangente, em que foi avaliada a relação entre o 
distress psicológico e a extensão do grau de isquemia na angina de peito, evidenciaram 
igualmente uma relação fraca entre a angina de peito e o grau de isquemia durante a 
realização de uma prova de esforço. No que concerne ao nosso estudo, devemos 
salientar que não foram encontrados estudos correlacionais entre estas variáveis em 
doentes com EAM. Na nossa óptica, seria esperada uma relação significativa entre as 
mesmas, tendo em conta que se a dor isquémica é originada pela ausência de fluxo 
sanguíneo para o miocárdio, quanto maior a extensão do miocárdio afectado, maior 
seria a intensidade da dor. Como tal, consideramos serem necessários mais estudos, com 
uma amostra maior utilizando a ecocardiografia de sobrecarga como o indicador da 




extensão do EAM, uma vez que se trata de um método mais fidedigno que as 
concentrações plasmáticas de Troponina I, utilizado no presente trabalho. 
O electrocardiograma (ECG) é o exame gold standard para o diagnóstico inicial 
de EAM, o qual permite a localização da parede ventricular com necrose do miocárdio 
(Kligfield et al., 2007; Mcfarlane, 2001). Apesar destas evidências, e após revisão 
bibliográfica, não foram encontrados estudos que relacionassem a localização do EAM 
nas diferentes paredes do miocárdio com os níveis de intensidade de dor. Desta forma, 
foram também efectuadas correlações de Spearman entre a localização do EAM e a 
intensidade da dor, no sentido de verificar uma possível associação entre estas variáveis. 
Os resultados demonstraram não existir qualquer relação significativa entre as diferentes 
localizações do EAM no miocárdio com a intensidade da dor isquémica. 
Apesar de os modelos médicos não explicarem taxativamente estas 
variabilidades, os resultados do estudo Arnold et al. (2009) sugerem que os factores 
psicossociais poderão modular significativamente a resposta anginal dos pacientes na 
isquemia do miocárdio. 
Com efeito, alguns autores sugerem um importante papel do distress 
psicopatológico na intensidade da dor isquémica. Segundo Melzack & Casey (1968), a 
dor é avaliada em três dimensões: "sensorial-discriminativo" (sentido da intensidade, 
localização, qualidade e duração da dor), "afetivo-motivacional", e "cognitivo-
avaliativo" (os valores culturais, distracção hipnose). Estes autores referem que a 
intensidade da dor é desagradável. Contudo, a sua intensidade não é apenas determinada 
pela magnitude do estímulo doloroso, mas também por uma maior actividade cognitiva 
(Melzack & Casey, 1968). Alguns estudos referem ainda existir correlação entre os 
níveis de distress psicológico e o EAM (Mendelsohn & Karas, 1999; Petrie & 
Weinman, 1997; Rozanski, Blumenthal & Kaplan, 1999). Estes resultados poderão ser 
justificados pelo facto dos factores de risco psicossociais estarem associados 
negativamente aos comportamentos pouco saudáveis, com graves consequências para o 
sistema cardiovascular (Manuck, 1994).  
Segundo a teoria do portão de Melzack e Wall (1965), o grau de atenção, de 
ansiedade e de distracção influenciam a intensidade da dor, não sendo esta abordada 
como uma questão meramente biológica. Os resultados obtidos por Arnold et al. (2009) 
vão de encontro a essa teoria, ao verificar que a dor anginosa se correlaciona com as 
diferentes dimensões do distress psicológico. Relativamente aos nossos resultados, 




verificamos também a existência de uma correlação positiva estatisticamente 
significativa entre o distress psicológico e a intensidade da dor, sendo mais relevante 
aquela que se verifica entre os níveis de ansiedade e a intensidade da dor, 
nomeadamente no EAM da parede inferior. Estes resultados podem ser explicados pelo 
facto da ansiedade estar intimamente relacionada com uma experiência negativa prévia, 
a novidade, a incerteza, a expectativa, o medo, sendo a alteração psicopatológica mais 
associada à dor aguda (Kessler et al., 2005; Yonkers et al., 2003). 
Foram ainda realizadas correlações de Spearman entre o distress psicológico (e 
respectivas dimensões) com a localização do EAM. De realçar sobretudo a associação 
positiva estatisticamente significativa entre a Ansiedade e o EAM na parede inferior. 
Segundo Zhang et al. (2010), as diferentes paredes do miocárdio não apresentam todas a 
mesma quantidade de enervação sensorial aferente. Poder-se-ão colocar então várias 
questões, nomeadamente: será que o distress psicológico actua inicialmente sobre a dor 
isquémica no enfarte? Ou é esta que provoca alterações ao nível do distress psicológico? 
A localização e a extensão do EAM poderão explicar o aumento da intensidade da dor? 
Assim, no sentido de avaliar o relacionamento da nossa variável dependente 
(intensidade da dor isquémica do EAM) com diversas variáveis independentes 
(localização e extensão do EAM e distress psicológico e respectivas dimensões) foi 
utilizado o método de regressão. Não foram encontrados quaisquer modelos 
estatisticamente significativos, pelo que não se poderá considerar que estas variáveis 
influenciam claramente a variação da intensidade da dor. Verificamos ainda que a 
variável independente Depressão, foi excluída de todos os modelos, porque segundo o 
mesmo esta variável apresenta uma importância reduzida para a variação do mesmo. 
Desta forma, consideramos que o estudo actual apresenta questões que 
necessitam de ser exploradas com um controlo adequado, sendo necessárias pesquisas 
futuras com amostras maiores e com mais momentos de avaliação traçadas num perfil 
longitudinal, nomeadamente para averiguar a evolução das variáveis psicológicas a 
longo prazo, tendo em conta que nas análises bivariadas se verificam associações          
estatisticamente significativas entre estas variáveis. 






Através da análise estatística efectuada podemos sugerir que a extensão e 
localização do EAM não influenciam a intensidade da dor isquémica, pelo que a 
hipótese 1 formulada anteriormente é rejeitada.  
Foi ainda possível verificar uma correlação positiva entre a dimensão Ansiedade 
e o EAM na parede inferior, mas não com as restantes localizações do enfarte. 
Também se constatou que, através de análises de correlações de Spearman, que 
o distress psicológico se correlaciona significativamente com a intensidade da dor (H2), 
respondendo à hipótese colocada tendo a ansiedade um papel mais relevante nesta 
associação. Contudo, a análise de regressão realizada não confirma estes resultados. 
Verifica-se que os níveis de distress psicológico após o EAM são elevados. 
Desta forma, a avaliação psicológica contínua poderá permitir perceber a real 
necessidade de intervenção psicológica nestes casos, sendo como tal necessários estudos 
de follow-up que confirmem os níveis de distress psicológico elevados. 
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